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SECCION PIE DIABETICO. MESA REDONDA: EL PIE DIABETICO ANTES DE LA ULCERA

Factores de riesgo en el pie diabético
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Hay diversos factores que facilitan la aparicion y progresion
de las lesiones del pie diabético dentro de la evolucion del
pie normal, pie de riesgo, Ulcera no complicada, Ulcera
complicada y amputacion. Existen factores predisponentes,
de los que, junto con otros, el mas caracteristico es la neu-
ropatia y el mas grave la isquemia; factores desencadenan-
tes, el traumatismo, generalmente mecanico, sea extrinseco
por zapatos o intrinseco por deformidad, y factores agra-
vantes, entre los que destaca la isquemia y la infeccion. El
conocimiento de éstos permitira la prevencioén de las com-
plicaciones y facilitara la consecucion de un pie normal.

Introduccion

El llamado pie diabético es un proceso que se desarrolla debi-
do a la interaccion de diferentes factores. Unos factores pre-
disponentes, que pueden ser primarios, entre los que destaca
la neuropatia diabética asociada en mayor o menor grado a la
macro y microangiopatia, o secundarios, que dan lugar a un
pie vulnerable, de alto riesgo. Sobre él actuaran unos facto-
res precipitantes o desencadenantes, de los que el mas im-
portante es el traumatismo mecanico, provocando una Ulcera
o necrosis. Una vez establecida la lesion ejercen su accion
unos factores agravantes, que son: la infeccion, que puede
provocar dafo tisular extenso; la isquemia, que retrasara la
cicatrizacion, y la neuropatia, que evitara el reconocimiento
tanto de la lesion como del factor precipitante.

Desarrollo

El conocimiento de los factores de riesgo que influyen en el
desarrollo del pie diabético es esencial para su cuidado op-
timo, pues modificandolos podemos restaurar o mantener el
pie intacto, pudiendo alcanzar asi el objetivo propuesto,

que no es mas que conservar la extremidad y mantener un
pie sano para que el paciente pueda hacer una vida comple-
tamente normal'. Podemos diferenciar factores predispo-
nentes, desencadenante o precipitantes y agravantes.

Factores predisponentes

Neuropatia diabética

La forma mas frecuente, y que predispone a la aparicion de
Ulceras en el pie, es la polineuropatia simétrica distal, que
afecta las fibras somaticas (sensitivomotoras) y autono-
micas. Generalmente es cronica de aparicion insidiosa,
aunque puede ser aguda de instauracion brusca. Afecta pre-
dominantemente a miembros inferiores?. Se encuentra
aproximadamente en un 30% de los diabéticos?, aumentando
su prevalencia conforme aumenta el tiempo de evolucion de
la enfermedad, afecta al 10% de diabéticos en el momento
del diagnostico y hasta al 50% a los de 25 afios de evolucion®.
El factor de riesgo mas importante para el desarrollo de la
neuropatia es la hiperglucemia mantenida®. Aparece neuro-
patia tanto somatica (sensitiva y motora) como autonémica.
La neuropatia sensitivomotora es la mas frecuente. Es si-
métrica, bilateral y con una distribucion en calcetin. La
sensitiva generalmente afecta primeramente a las fibras
nerviosas pequenas provocando la pérdida de la sensacion
de dolor y temperatura, y posteriormente a las grandes, dis-
minuyendo el umbral de percepcion de vibracion y la sensi-
bilidad superficial. La clinica es inespecifica e incluso puede
ser asintomatica. Debido a ella, los diabéticos no son capa-
ces de detectar los cambios de temperatura, el exceso de
presion producido por zapatos ajustados o cualquier otro
traumatismo mantenido?. La polineuropatia motora provoca
atrofia y debilidad de los mdsculos intrinsecos del pie, per-
diéndose la funcion de estabilizacion de las articulaciones
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metatarsofalangicas e interfalangicas, permitiendo una con-
tractura dinamica de los flexores y extensores largos, lo que
provoca dedos en martillo y dedos en garra, que conducen a
la protrusion de las cabezas de los metatarsianos y a una
distribucion anormal de las cargas en el pie?. La neuropatia
autondmica da lugar a:

— Anhidrosis por afectacion de fibras simpaticas posganglio-
nicas a las glandulas sudoriparas, lo que provocara piel
seca o fisuras y formara tejido calloso en areas de carga®.

— En ausencia de patologia obstructiva arterial provoca
aumento de flujo sanguineo por apertura de shunts AV,
disminuyendo la perfusion de la red capilar y aumentan-
do la temperatura de la piel, lo que da lugar a un trastor-
no postural en la regulacion del flujo y respuesta
inflamatoria anormal a la agresion tisular’.

— Edema neuropatico y aumento de presion venosa®.

La consecuencia final de la neuropatia diabética y una
de sus peores consecuencias puede ser la neuroartropatia
de Charcot. Todos los pacientes con este trastorno presen-
tan Ulcera en el pie®. La pérdida de sensibilidad provocada
por la neuropatia conduce a traumatismos repetitivos, lo
que provoca distension ligamentosa y microfracturas. El
paciente continGia soportando peso, lo que provoca una
destruccion articular progresiva. Esto es acelerado por la
denervacion simpatica de la microcirculacion que da lugar
a hiperemia, lo que aumenta la actividad osteoclastica
con resorcion oOsea, atrofiando la estructura 6sea. Hay
destruccion osea con fracturas, subluxaciones y reaccion
periostica hipertrofica™.

La neuropatia, con o sin isquemia asociada, esta implica-
da en la fisiopatologia de la Ulcera del pie diabético entre el
85y el 90% de los casos'" 3.

Macroangiopatia diabética

La macroangiopatia diabética esta implicada en la etiopato-
genia de la Ulcera del pie diabético entre el 40 y el 50% de
los casos, generalmente asociada a neuropatia'-'2. No es
mas que una arteriosclerosis en pacientes diabéticos, sin di-
ferencias en el tipo de lesion anatomopatologica. Sin em-
bargo aparece a una edad mas temprana, con similar
incidencia en ambos sexos™ y con diferente localizacion de
las lesiones, pues suele ser multisegmentaria, bilateral y
distal™. En los diabéticos hay mayor afectacion de troncos
distales, estando presente el pulso popliteo en un 30% de los
casos, cosa rara de forma aislada en pacientes no diabéti-
cos™. Tienen también mayor tendencia a desarrollar lesio-
nes arteriosclerosas en otras regiones del sistema arterial,
como las arterias coronarias'® y cardtidas'.

En los diabéticos, es caracteristica la calcificacion de la
capa media (esclerosis de Monckeberg). Aparece en vasos de
mediano calibre. Se produce por denervacion simpatica se-
cundaria a neuropatia autondémica®. Da lugar a arterias mu-
cho mas duras e incompresibles por el manguito de presion
haciendo la medicion de la presion en el tobillo poco valora-
ble". Hay relacion entre la presencia de nefropatia diabéti-
ca y la aparicién de calcificacion de la media™. Es menos
frecuente cuanto mas distales son las arterias, desde el ta-
6N a los dedos, razon por la cual la valoracion de la perfu-
sion es mejor realizarla en los dedos del pie®.

Microangiopatia diabética

Existe una amplia controversia acerca de la importancia
real de la microangiopatia en la fisiopatologia del pie diabé-
tico?'. No hay disminucién de la luz, pero si un engrosamien-
to de la membrana basal capilar secundario a hiperglucemia,
glucosilacion no enzimatica de colageno y proteinglicanos, y
susceptibilidad genética? siendo poco probable que cause,
por si misma, Ulcera en el pie diabético. El ultimo responsa-
ble de la Ulcera es el fracaso de la funcién de la microcircu-
lacion, que en diabéticos se debe a una interaccion de los
efectos que sobre ella tienen la neuropatia, la macroangio-
patia y la propia microangiopatia. La neuropatia, sobe todo
la autondémica®, provoca aumento del flujo en reposo por
los shunts AV, evitando los capilares nutritivos, disminucion
de la respuesta vasodilatadora en respuesta a estimulos
como dolor, isquemia, calor y disminucién de la vasocons-
triccion postural, lo que condiciona aumento de la presion
capilar y del flujo en la bipedestacion dando lugar a edema.
La arteriosclerosis, en caso de isquemia, produce dismi-
nucion de la respuesta vasoconstrictora postural?, con
disminucion de la hiperemia reactiva®. Estas anomalias de-
saparecen tras la revascularizacion?. La microangiopatia
provoca disminucion de la accion vasodilatadora en respues-
ta al calor, al traumatismo local, a la obstruccion arterial y
a los cambios posturales en la diabetes de reciente apa-
ricion?*2*, Estas anomalias funcionales apoyan la hipotesis
hemodinamica de la génesis de la microangiopatia que de-
fiende que las anomalias precoces en la presion y el flujo
microvascular provocan dano endotelial y cambios estructu-
rales, limitando su capacidad vasodilatadora?. Ademas,
tanto la neuropatia autonémica, la isquemia como la mi-
croangiopatia provocan disminucion de la hiperemia reacti-
va, lo que reduce la respuesta inflamatoria a traumatismo e
infeccion, disminucion de la vasoconstriccion inducida pos-
turalmente y mala distribucion del flujo sanguineo.

Otros factores

Hay factores hematorreoldgicos en los diabéticos como hi-
perfibrinogenemia, aumento de la agregacion plaquetaria,
disminucion de la actividad fibrinolitica?, disminucion de la
deformabilidad de células rojas y blancas* o aumento de la
viscosidad sanguinea®, e inmunoldgicos, con alteracion de
la diapedesis, adherencia leucocitaria, quimiotaxis, fagoci-
tosis y lisis intracelular, asi como alteraciones de las inmu-
noglobulinas; estos aspectos estan agravados por un mal
control de la glucemia®', que favorece la ulceracion.

La limitacion de la movilidad articular predispone tam-
bién a la aparicion de una ulcera al aumentar la presion
plantar®. Afecta sobre todo a la articulacion subtalar y a
la primera articulacion metatarsofalangica, y se produce
por glucosilacion no enzimatica de las proteinas del cola-
geno.

Hay otros factores clinicos predisponentes para la aparicion
de una Ulcera en el pie diabético como son la deformidad que
provoca la neuropatia motora, la disminucion de la agudeza
visual y los antecedentes de Ulcera o amputacion. Esto ha
hecho que se desarrollen diversas clasificaciones de riesgo
como la escocesa, que diferencia 3 estadios de riesgo: bajo
riesgo, sin isquemia, pérdida de sensibilidad, deformidad, Ul-
cera previa, sin Ulcera previa ni antecedentes de Ulcera;
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riesgo moderado, sin antecedentes de Ulcera y, ademas, o
isquemia o pérdida de sensibilidad, o deformidad o disminu-
cion de la agudeza visual, y riesgo alto con antecedentes de
Ulcera o amputacion o ausencia de pulso e insensibilidad, o
presencia de callo o deformidad mas ausencia de pulso o in-
sensibilidad®. Los pacientes del grupo de alto riesgo tuvieron
83 veces mas posibilidades de desarrollar una ulcera y los de
riesgo moderado 6 veces que los de bajo riesgo.

Pero quiza la clasificacion mas utilizada de riesgo es la de
la International Working Group on the Diabetic Foot. Dife-
rencia 6 grupos: 0, sin neuropatia ni isquemia; 1, con neuro-
patia, sin isquemia ni deformidad; 2A, con neuropatia y
deformidad, sin isquemia; 2B, con isquemia; 3A anteceden-
te de Ulcera, y 3B, antecedente de amputacion, existiendo
un incremento de riesgo progresivo en la aparicion de Ulce-
ra, infeccion, amputacion e ingreso* (tabla 1).

Factores desencadenantes o precipitantes

La neuropatia, sobre todo, asociada en ocasiones a la is-
quemia, junto con el resto de los factores descritos son los
que sitGan al pie del diabético en riesgo de ulceracion. Pero
es su combinacion con otros factores, los llamados precipi-
tantes o desencadenantes, lo que provoca la aparicion de
la Ulcera. Estos factores pueden ser extrinsecos o intrinse-
cos, y generalmente se asocian ambos tipos®. Los factores
extrinsecos principales son los traumatismos, principalmen-
te mecanicos, aunque también pueden ser térmicos, por
quemaduras no detectadas debido a la insensibilidad, o
quimicos, por agentes queratoliticos con acido salicilico’.
Los traumatismos mecanicos generalmente se producen por
zapatos mal ajustados, que parece ser el factor precipitan-
te mas frecuente para la aparicion de Ulceras, sean neu-
roisquémicas o neuropaticas'’, sea por el roce de la punta o
el talon en pies isquémicos o por la presion mantenida y
aumentada por un callo o deformidad.

Cualquier deformidad del pie como dedos en martillo, de-
dos en garra, hallux valgus, artropatia de Charcot o bien la
limitacién de la movilidad articular®? condiciona un aumento
de la presion plantar maxima en la zona, provocando la for-
macion de callos, que son lesiones preulcerosas®. La mayo-
ria de los pacientes con Ulceras en el pie tienen elevada la
presion plantar maxima®, apareciendo la Ulcera en la zona
de presion plantar elevada®. Este aumento de presion se
suele localizar y es mayor en pacientes con neuropatia, de-
formidad, callo, Ulcera previa o amputacion previa, consi-
derandose el umbral ulceroso por encima de 87,5 N/cm?,

aungue nuevas teorias apuntan a que es mas el nimero de
ciclos de estrés en la marcha sobre una zona de aumento
de la presion plantar que la propia presion en valores abso-
lutos®.

Factores agravantes

Los factores agravantes basicos son la isquemia, que retrasa
la cicatrizacion, la neuropatia, que retrasa el reconocimien-
to de la Ulcera por el paciente, y la infeccion.

La infeccion no suele ser la responsable de la Ulcera, ex-
cepto en casos concretos de infecciones fungicas (tinea pe-
dis, candidiasis) en los espacios interdigitales. Sin embargo
va a determinar, en gran manera, tanto el tratamiento como
el pronostico de cualquier lesion del pie. La solucién de con-
tinuidad de la piel que supone una Ulcera en el pie es una
puerta de entrada para microorganismos. Hay defectos en
la respuesta leucocitaria que pueden provocar una altera-
cion en la respuesta a la infeccion de los diabéticos®! que,
junto a la pérdida de la sensibilidad provocada por la neuro-
patia, permite que el paciente camine sobre tejidos infec-
tados sin ser consciente de ello facilitando la difusion de la
infeccion a planos mas profundos y mas proximales, incre-
mentando su gravedad®.

Los signos fisicos tradicionales de calor, eritema, edema
pueden no servir para el diagnostico de la infeccion, pues
pueden aparecer en su ausencia (v.g. osteoartropatia aguda
de Charcot), o pueden no existir en casos de infeccion, so-
bre todo si hay una osteomielitis subyacente®. La definicion
del tipo de infeccion se basa en métodos clinicos. Aislar un
germen en una muestra no implica directamente que haya
una infeccion significativa. Cualquier tejido blando expues-
to se coloniza por flora bacteriana y se aislaran facilmente
organismos como Staphilococcus aureus y otras bacterias
grampositivas. Sin embargo es poco probable que jueguen
un papel significativo, a no ser que exista una evidencia cli-
nica de infeccion. Es mas, la administracion de antibioticos
en estas circunstancias puede provocar sobrecrecimiento de
bacilos gramnegativos que se asocian a infecciones mas se-
veras del pie diabético*'.

Un factor emergente de mal prondstico de las ulceras del
pie diabético es la insuficiencia renal en dialisis, pues tie-
nen tasas significativamente mas elevadas de amputacion
que los que no lo estan (58,7 frente a 13,1/1.000/anho;
p < 0,001)%,

De todas formas hay multiples factores agravantes
clinicos que retrasan su cicatrizacion y facilitan la amputa-

Tabla 1 Evolucion de pacientes diabéticos en funcion del grupo de riesgo de la International Working Group on the Diabetic
Foot (IWGDF)*
Ulcera Infeccion Amputacion Ingreso
G1 2,4 (1,1-5,0) 1,9 (0,6-5,5)
G2A 1,2 (0,8-2,7) 2,3 (1,1-4,7) 10,9 (1,5-344,6) 13,6 (2,13-427,8)
G 2B 9,3 (5,7-15,2) 13,5 (7,6-24,9) 60,9 (11,8-1.826,5) 124,8 (26,1-3.690,7)
G 3A 50,5 (30,5-87,0) 19,2 (10,7-35,5) 36,3 (6,6-1.126,5) 60,7 (11,4-276,6)
G 3B 52,7 (27,2-109,8) 62,3 (30,7-30,6) 567,9 (136,3-2.439,0) 650,3 (156,4-2.795,1)

En todos: odds ratio (intervalo de confianza del 95%).
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cion. En general, la duracion de la diabetes, la comorbili-
dad del paciente, la insuficiencia renal y la amputacion
previa son factores agravantes claramente establecidos. En
concreto, en las Ulceras neuropaticas: la duracion de la
diabetes, la insuficiencia renal, el edema, la amputacién
previa, el dolor en reposo (sin isquemia), la Ulcera plantar
y la infeccion profunda, y en las neuroisquémicas: la dura-
cion de la diabetes, la insuficiencia renal, el edema, la de-
formidad, la presion sistolica en el tobillo < 30 mmHg y las
Ulceras multiples®.

En el estudio EURODIALE, que incluye 1.088 Ulceras de pie
diabético en 14 centros europeos, se determinaron los fac-
tores prondsticos de la Ulcera (tabla 2). El 47,4% eran isqué-
micas. Los pacientes con Ulceras isquémicas tenian 10 afos
de edad mas, la profundidad, el tamano y la duracion de la
Ulcera era mayor, y tenian mas frecuentemente edema, in-
suficiencia cardiaca, incapacidad de caminar sin ayuda, dis-
minucion de la agudeza visual e infeccion*.

Conclusion

La compleja fisiopatologia del pie diabético podria resu-
mirse en que la hiperglucemia cronica del diabético provo-
ca alteraciones biofisicas y bioquimicas en diferentes
organos y sistemas del organismo, en el caso del pie sobre
todo la neuropatia y la macroangiopatia, y menos la mi-
croangiopatia, las cuales convierten al pie del diabético en
un pie de alto riesgo sobre el que unos factores desencade-
nantes, generalmente un traumatismo cronico y manteni-
do, provocan una Ulcera. El pronoéstico de la Ulcera y, por
tanto, de la extremidad va a estar en funcion de las propia
neuropatia, de la macroangiopatia por la isquemia que
provoca y de la infeccion que acompana a la Ulcera en ma-
yor o menor grado.

Tabla 2 Factores pronosticos para la cicatrizacion
de la Ulcera del pie diabético*

OR (IC del 95%)  p

1,32 (1,17-1,49) < 0,001
1,66 (1,25-2,20) < 0,001

Edad, x10 anos
Ulcera profunda frente
a superficial
Tamano
1-5 frente a < 1 cm?
> 5 frente a < 1 cm?
Duracion
1 semana-3 meses
frente a < 1 semana
> 3 meses frente a < 1 semana

< 0,001
2,25 (1,60-3,17)
4,22 (2,64-6,72)

< 0,001
1,81 (1,15-2,85)

2,61 (1,60-4,27)

Edema pretibial 1,79 (1,27-2,51) 0,001

Insuficiencia cardiaca 2,03 (1,35-3,05) 0,001
(IN-1IV NYHA)

Incapacidad de andar sin ayuda 2,50 (1,62-3,79) < 0,001

Dialisis 2,20 (1,30-3,73) 0,04

Infeccion 1,47 (1,09-2,00) 0,012

Isquemia 2,31 (1,72-3,10) < 0,001

IC: intervalo de confianza; OR: odds ratio.
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